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Résumé – Les électrogrammes (EGM) intracavitaires ne sont que très peu étudiés ou seulement d’un point de vue temporel avec l’analyse
des relations entre les ondes détectées. Une nouvelle stratégie d’interprétation physiopathologique est proposée dans cet article. Elle associe
de manière originale la modélisation de tissus cardiaques, la synthèse du signal EGM et l’estimation de paramètres à l’aide d’algorithmes
évolutionnaires. Les résultats obtenus ont permis d’interpréter plusieurs types de comportements physiopathologiques.
Abstract – Few studies have been made on electrogram (EGM) intracavitary signals. The only ones that exist are based on a temporal analysis
of detected waves. A new physiopathological way of interpreting these signals is proposed in this article. It gathers, in an original way, cardiac
tissue modelling, EGM synthesis and parameters estimation through evolutionnary alogorithms. Different physiopathological behaviours have
been interpreted by this method.
1 Introduction
Les arythmies cardiaques reprØsentent l’une des principales
causes de mortalitØ au monde. L’observation et l’analyse de
cette activitØ Ølectrique cardiaque sont traditionnellement ef-
fectuØes par l’Øtude de l’Ølectrocardiogramme (ECG), mesurØ
au niveau de la surface thoracique. Cette analyse procŁde à
l’Øtude morphologique des ondes ECG connues (QRS, ondes
P et T, . . .) (gure 3) et de leurs relations temporelles. D’autres
signaux, comme l’Ølectrogramme (EGM), peuvent Œtre acquis
de maniŁre invasive en disposant une sonde munie d’Ølectrodes
à l’intØrieur du coeur. C’est le cas en particulier lors de deux
approches thØrapeutiques :
 l’utilisation de dispositifs cardiaques implantables (DCI)
 pacemakers, dØbrillateurs implantables  qui proposent
de plus en plus de traitements automatiques embarquØs ;
 les Øtudes Ølectrophysiologiques permettant d’identier les
zones pathologiques par l’Øtude de la propagation intra-
cardiaque.
Comme pour l’ECG, il est important d’interprØter ces EGM
qui sont les seuls signaux observables dans les DCI pour les
traitements embarquØs. Actuellement, l’analyse des EGM est
basØe sur l’estimation d’intervalles temporels entre les pics ob-
servØs, qui peuvent Œtre synchrones avec les ondes P ou QRS
de l’ECG de surface (gure 3). L’analyse morphologique de ces
signaux est trŁs limitØ, principalement à cause de leur nature lo-
cale (l’EGM n’est le reet que de quelques cm3 du myocarde)
et à la mØconnaissance du lien entre leur morphologie et l’ex-
plication clinique des phØnomŁnes locaux observØs.
Cet article propose une nouvelle dØmarche d’interprØtation
d’EGM qui associe la modØlisation cellulaire cardiaque, la syn-
thŁse de l’EGM et l’estimation de paramŁtres à l’aide d’algo-
rithmes Øvolutionnaires. Dans un premier temps la mØthode uti-
lisØe sera dØveloppØe puis les rØsultats obtenus lors de l’inter-
prØtation de signaux physiopathologiques seront discutØs.
2 Méthode
La dØmarche prØsentØe associe de maniŁre originale la mo-
dØlisation de tissus cardiaques, la synthŁse du signal EGM et
l’estimation de paramŁtres à l’aide d’algorithmes Øvolution-
naires pour l’assistance à l’interprØtation des signaux observØs.
2.1 Modélisation tissulaire
La modØlisation physiologique des cellules et tissus cardi-
aques a connu un essor important au cours des trente derniŁres
annØes. De nombreux modŁles du fonctionnement cellulaire
ont ØtØ proposØs [1] et la reprØsentation des tissus cardiaques,
constituØs d’un ensemble de cellules couplØes, est principale-
ment basØe sur une extension de l’Øquation du câble.
∂V
∂t
= f(V, T ) + K · 52V (1)
oø V est le potentiel de membrane cellulaire, f (V ,T ) un en-
semble d’Øquations dØcrivant le fonctionnement cellulaire et K
un coefcient de diffusion entre les cellules.
Traditionnellement la rØsolution d’un tel systŁme se fait par
une approche centralisØe oø l’ensemble des Øquations diffØ-
rentielles fait parti d’une seule boucle de simulation, permet-
tant uniquement l’utilisation d’un seul formalisme et empŒ-
chant une simulation distribuØe aisØe.
Une librairie de simulation multi-formalisme basØe sur une
approche distribuØe proposØe par Zeigler [2] a ØtØ proposØe
[3, 4]. Elle permet, dans une structure tissulaire donnØe, de dØ-
nir chaque ØlØment par un formalisme propre. Cette vue de la
modØlisation repose sur deux idØes :
 une structure en forme d’arbre oø chaque feuille corres-
pond à un ØlØment atomique (cellule) et les modŁles cou-
plØs sont composØs de plusieurs sous modŁles (atomiques
ou dØjà couplØs) ;
 un parallØlisme entre la structure d’un modŁle et son si-
mulateur associØ permettant de considØrer aisØment une
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FIG. 1  Électrode bipolaire.
distribution du calcul sur plusieurs processeurs.
L’intØrŒt d’une telle mØthode gØnØrique est la possibilitØ d’in-
tØgrer plusieurs types de modŁles et ainsi de pouvoir simuler
diffØrents cas pathologiques de maniŁre standard, sans avoir à
redØnir complŁtement le tissu d’un point de vue mathØma-
tique et formel. La possible distribution physique du calcul est
aussi un autre avantage.
2.2 Synthèse du signal EGM
La sonde d’une prothŁse cardiaque est typiquement consti-
tuØe de deux capteurs sØparØs par une distance de 9 à 25 mm
environ. Dans le cadre de l’Ølectrode bipolaire endocavitaire
placØe dans le ventricule droit (VDBip), un capteur est xØ à la
paroi interne, au niveau de l’apex, et l’autre est mobile dans
le ventricule (gure 1). Chacun de ces capteurs est sensible
au champ dipolaire crØØ dans une petite sphŁre autour de son
centre. Les signaux fournis par cette Ølectrode correspondent à
la diffØrence entre les champs mesurØs par chaque capteur.
La simulation des tissus endocardiaques donne, pour chaque
instant, un champ de potentiels d’action (PA). Le vecto-Ølec-
trogramme endocardique est gØnØrØ en considØrant la somme
vectorielle de dipôles Ølectriques unitaires obtenus en chaque
point du tissu.
−→
G =
∑
i,j
−−−→
∆Vi,j (2)
On peut alors estimer la contribution à l’EGM de chaque
tissu en projetant le vecto-Ølectrogramme sur des axes corres-
pondant aux axes d’observation (ici axe des capteurs).
La dØmarche prØsentØe propose d’approximer le champ di-
polaire visible par chaque capteur par le champ crØØ par un
morceau 2D de cellules endocardiques. Ces champs simulØs
sont obtenus aprŁs la modØlisation et la simulation de la pro-
pagation des potentiels d’action, prØsentØe plus en dØtails dans
[3]. La propagation du potentiel d’action est supposØe isotro-
pique. On considŁre les angles αA et αB formØs entre l’axe
de l’Ølectrode et les fronts d’activation respectifs (gure 2). On
introduit des retards (δA et δB) à l’activation de chaque tissu
par rapport aux tissus simulØs. En considØrant la projection sur
l’axe des Ølectrodes, l’EGM simulØ est dØni par :
EGMs = GA(t− δA).cos(αA)−GB(t− δB).cos(αB) (3)
Les observations expØrimentales ayant ØtØ obtenues sur des
Ølectrodes bipolaires, la reconstruction de l’EGM, et plus tard
l’interprØtation des paramŁtres, ne pourra Œtre faite qu’en consi-
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FIG. 2  Simulation de l’EGM.
dØrant une direction de propagation dans l’espace appartenant
au cône de rØvolution d’angle α par rapport à un capteur donnØ.
2.3 Estimation des paramètres
L’objectif de cette Øtape est d’estimer le vecteur de para-
mŁtres P ∗ du modŁle M(P) qui reproduit au mieux l’EGM
observØ du patient (EGMo). Cette estimation est formalisØe
comme un problŁme d’optimisation, qui consiste à minimiser
une fonction d’erreur dØnie entre l’observation et la sortie du
modŁle :
ε(P ) = ‖ EGMo −EGMs ‖
2 =‖ EGMo −M(P ) ‖
2 (4)
La procØdure d’optimisation est basØe sur un algorithme Øvo-
lutionnaire (AE) [5, 6]. Les AE sont des mØthodes de recherche
stochastique inspirØes des thØories de l’Øvolution et de sØlec-
tion naturelle, qui peuvent Œtre utilisØes pour l’optimisation de
problŁmes complexes [6]. Dans ces algorithmes, chaque "in-
dividu" d’une "population" est caractØrisØ par un ensemble de
paramŁtres (ou chromosomes) C. Une population initiale Pop0
de N individus est crØØe, à partir d’un ensemble de paramŁtres
alØatoires, et cette population "Øvolue" au moyen de l’applica-
tion itØrative de transformations alØatoires TR, telles que :
Popk+1 = TR(Popk) (5)
TR est classiquement construite à partir d’opØrateurs de sØlec-
tion, de recombinaison et de mutation pour crØer alØatoirement
de nouvelles valeurs de C avec un biais favorisant les individus
performants (minimisation de la fonction ε).
Dans cette application, chaque individu de l’AE reprØsente
une instance du modŁle complet et ses chromosomes, à valeurs
rØelles, sont associØs aux paramŁtres du modŁle : αA, αB , δA et
δB . Le processus de sØlection est basØ sur la mØthode de clas-
sement, adaptØe pour la minimisation d’une fonctionnelle et les
opØrateurs de mutation gØomØtrique et de recombinaison uni-
forme et heuristique ont ØtØ utilisØs [7]. Cette approche est si-
milaire à celle proposØe dans une application prØcØdente, pour
l’interprØtation de battements cardiaques à partir de l’ECG de
surface, mais basØe sur un modŁle diffØrent de l’activitØ cardi-
aque globale, dØni comme un rØseau d’automates cellulaires
[5].
TAB. 1  ParamŁtres estimØs
Cas αA (◦) αB (◦) δA (ms) δB (ms)
Physio 57.8 28.3 41.7 21.1
Patho 148.4 160.7 122.9 143.3
3 Résultats
Concernant les EGM observØs, nous disposons de 8 seg-
ments constituØs de signaux synchrones prØsentant 5 voies d’
ECG de surface et, au moins, une voie d’EGM acquise en mode
bipolaire dans le ventricule droit. Ces signaux, de quelques se-
condes, ont ØtØ enregistrØs au CHU de Rennes lors de la pose
d’Ølectrodes endocardiques pendant l’implant d’un stimulateur
cardiaque. Nous avons sØlectionnØ un battement normal et un
battement pathologique prØsentant une conduction rØtrograde
(extrasystole ventriculaire) pour lesquels nous avions un ECG
de surface permettant d’Øtablir une interprØtation clinique de
rØfØrence.
Les EGM synthØtiques ont ØtØ gØnØrØs à partir de la simu-
lation de tissus 2D de 256 x 256 cellules endocardiques, cor-
respondants à une taille de 10 x 10 mm. Les paramŁtres αA,
αB , δA et δB de (3) ont ØtØ estimØs en utilisant l’approche Øvo-
lutionnaire (tableau 1) dØcrite prØcØdemment. Les battements
physiologiques et pathologiques sØlectionnØs ont ØtØ interprØ-
tØs par estimation des paramŁtres du modŁle. De plus, un cas
pathologique non observØ (ischØmie) a ØtØ simulØ, comme un
exemple d’outil d’assistance à l’interprØtation.
La gure 3 reprØsente pour chaque cas identiØ, l’ECG (si-
gnal de surface) et l’EGM observØs du patient et la reconstruc-
tion de l’EGM par la mØthode prØsentØe aprŁs estimation des
paramŁtres optimaux.
3.1 Battement physiologique
Le battement prØsentØ dans la gure 3a a ØtØ diagnostiquØ
comme un battement normal à partir de l’analyse de l’ECG de
surface. Une analyse des paramŁtres identiØs (tableau 1) rØ-
vŁle une propagation antØrograde (normale) pour ce battement
physiologique. La propagation du front d’activation a lieu dans
le tissu B avant le tissu A (δB < δA), le retard de propaga-
tion entre les deux capteurs est de δA − δB = 20.6 ms, ce qui
correspond à une vitesse de propagation de l’onde de dØpola-
risation de l’ordre de 30 cm.s−1 pour ces capteurs sØparØs de
15 mm. Cette valeur est caractØristique de cellules ventricu-
laires saines. Quant aux directions de propagation pour chaque
tissu, elles sont en accord avec une propagation normale dans
les bres de Purkinje.
Certaines caractØristiques morphologiques particuliŁres de
l’ECG (QRS, T) se retrouvent sur l’EGM observØ. Il est im-
portant de noter que ces morphologies se retrouvent sur l’EGM
simulØ. Le changement d’axe Ølectrique, dØpendant de la direc-
tion de propagation et donc des angles α. identiØs, se retrouve
dans l’analyse de ces signaux (voir par exemple l’onde T, bi-
phasique).
Quelques lØgŁres diffØrences apparaissent entre les EGM ob-
servØ et simulØ (en particulier une onde T plus prØcoce lors de
la reconstruction) et sont dues à l’utilisation, lors de la simu-
lation des tissus sains, du modŁle de Beeler Reuter (BR) [1]
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FIG. 3  Signaux enregistrØs et signaux gØnØrØs : a. batte-
ment physiologique, b. battement pathologique.
qui est un modŁle simpliØ de cellules ventriculaires canines.
Leur morphologie est lØgŁrement diffØrente de celle de cellules
humaines et, en particulier, le temps de repolarisation est plus
faible pour un modŁle BR que pour des cellules cardiaques hu-
maines. Il est nØanmoins important de noter la ressemblance
entre les signaux enregistrØs et les signaux gØnØrØs.
3.2 Battement pathologique
L’analyse de l’ECG de surface observØ (gure 3b) fait ap-
paraître une extrasystole ventriculaire et une conduction rØtro-
grade (inversion de polaritØ du QRS dans l’ECG de surface).
Cette interprØtation est moins Øvidente en Øtudiant uniquement
la morphologie de l’EGM observØ (voir diffØrences des EGMo
pour les cas normal et pathologique).
Les paramŁtres identiØs (tableau 1) rØvŁlent une propaga-
tion rØtrograde pathologique. La propagation du front d’acti-
vation a lieu dans le tissu A avant le tissu B (δA < δB) et les
directions de propagation pour chaque tissu font bien apparaître
une propagation du bas vers le haut (conduction rØtrograde). Le
retard entre l’activation des deux tissus est Øgalement cohØrent.
Le changement de phase de l’onde T sur les EGM correspond
à la modication d’axe d’activation Ølectrique associØe à cette
pathologie.
3.3 Assistance à l’interprétation par simulation
d’une ischémie
Un autre contexte d’utilisation du modŁle proposØ concerne
la simulation de signaux EGM à partir d’un ensemble de para-
mŁtres reprØsentant des conditions normales ou pathologiques
prØdØnies, an d’Øtudier leur morphologie. Cette approche
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FIG. 4  Simulation de battements ischØmiques : a. ischØmie
lØgŁre (15% de cellules atteintes dans le tissu A), b. ischØ-
mie sØvŁre (100% de cellules atteintes dans le tissu A).
pourrait permettre de crØer un atlas de morphologies plausibles,
accompagnØes d’une hypothŁse d’interprØtation.
La gure 4 montre un exemple de cette approche. Ici, nous
avons ØtudiØ l’effet de la prØsence d’une ischØmie cardiaque
faible (gure 4a) ou sØvŁre (gure 4b) dans le tissu A du mo-
dŁle, sur l’EGM simulØ. Dans ces simulations, le modŁle cel-
lulaire pour le tissu A a ØtØ remplacØ par une combinaison du
modŁle de cellule saine (modŁle BR) et d’un modŁle de cellules
ischØmiques reproduisant les consØquences de cette pathologie
au niveau des canaux ioniques cellulaires et de la concentra-
tion intracellulaire de certains ions [8]. Le modŁle d’ischØmie
faible prØsente une proportion de 15% de cellules pathologi-
ques, le modŁle d’ischØmie sØvŁre prØsente 100% de cellules
ischØmiques. La gure 4 prØsente, en haut, l’EGM simulØ avec
le modŁle de tissu sain et les paramŁtres identiØs pour le bat-
tement rØtrograde (gure 3b), au milieu, les EGM simulØs avec
une ischØmie faible (a) ou sØvŁre (b) et, en bas, la distance qua-
dratique entre les EGM sain et pathologique. Les rØsultats sont
cohØrents avec la physiopathologie, montrant une diffØrence
dans la dØpolarisation (dØbut du QRS) et la repolarisation (seg-
ment ST et onde T) des tissus simulØs. Ces diffØrences sont
plus importantes pour l’ischØmie sØvŁre, oø l’on observe un
EGM avec un QRS à quatre phases, associØ aux changements
signicatifs dans la phase de plateau des potentiels d’action is-
chØmiques.
4 Conclusion
Le modŁle proposØ ici permet de simuler un signal EGM
pour diffØrentes conditions de propagation du potentiel d’ac-
tion et pour des tissus normaux et ischØmiques. Contrairement
à des travaux prØcØdents [5], l’approche proposØe permet d’Øtu-
dier ces dysfonctionnements au niveau cellulaire (modications
des concentrations et des courants ioniques) et permet de simu-
ler des pathologies survenant à un tel niveau cellulaire comme
l’ischØmie.
L’originalitØ de cette mØthode est la synthŁse d’un EGM qui
reproduit au mieux les signaux observØs du patient en utilisant
une mØthode d’identication basØe sur les algorithmes Øvolu-
tionnaires. Les paramŁtres estimØs peuvent Œtre interprØtØs di-
rectement en termes physiologiques pour dØnir la direction
et le retard du front de propagation associØ à chaque tissu.
Cette approche permet de prendre mieux en compte des condi-
tions physiopathologiques qu’une approche traitement du si-
gnal classique [9].
Les rØsultats prØliminaires prØsentØs sont encourageants et
les perspectives de dØveloppement concernent l’utilisation d’
autres modŁles de cellules ventriculaires dans un cadre muli-
formalisme [3]. Des dØveloppements en 3D avec prise en
compte d’autres structures et de l’anisotropie de propagation
iront de paire avec la disponibilitØ de nouveaux enregistrements
cliniques.
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